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O robalo-flecha (Centropomus undecimalis) tem grande potencial para a 
aquicultura. Considerando a existência de poucos estudos relacionados à 
exigência de parâmetros físico químicos da qualidade de água com larvas 
e juvenis desta espécie e visando a otimização do desempenho 
zootécnico, o presente estudo determinou sua tolerância à amônia e ao 
nitrito. Desta forma, foram conduzidos três experimentos para avaliar a 
toxicidade aguda de amônia não ionizada (NH3) e de nitrito (NO2), e para 
determinar a concentração letal média (CL50) em 24, 48, 72 e 96 h de 
exposição a ambos os compostos. No primeiro experimento foi avaliada 
a tolerância de larvas de robalo-flecha expostas a concentrações 
crescentes de amônia não ionizada por 96 h. Dez larvas (20,85±1,46 mm) 
de 47 dias de idade por unidade experimental (1,5 L) foram submetidas 
por 96 h aos seguintes tratamentos em triplicatas: controle (0,00 mg L-1 
NH3) e cinco concentrações crescentes de amônia (0,65±0,04; 1,29±0,09; 
2,59±0,18; 3,88±0,27; 5,17±0,34 e 6,47±0,43 mg L-1 NH3). Durante este 
período, não foram observadas mortalidades. Para o segundo 
experimento, utilizaram-se cinco juvenis (20,35±6,10 g; 13,90±1,75 cm) 
por unidade experimental (60 L) expostos a concentrações de amônia não 
ionizada de 0,00±0,00; 2,26±0,07; 2,68±0,11; 3,20±0,13; 3,68±0,17 e 
4,27±0,16 mg L-1. Após 96 h de exposição, amostras de brânquias e 
sangue foram coletadas para análise histológica e bioquímica, 
respectivamente. A mortalidade dos peixes aumentou à medida que as 
concentrações de amônia aumentaram, e a CL50 96 h foi 3,52 mg L-1 NH3. 
Os resultados demonstraram que as larvas são mais tolerantes que os 
juvenis, indicando que a toxicidade ambiental da amônia para o robalo-
flecha é influenciada pela idade. A exposição subletal à amônia causou 
danos histológicos em brânquias de juvenis bem como variação nos níveis 
de glicose, hematócrito e contagem total de eritrócitos (RBC), 
demonstrando efeitos negativos sobre a homeostase dos peixes. No 
terceiro experimento avaliou-se a tolerância de juvenis de robalo-flecha à 
exposição aguda de nitrito em salinidade 30 g L-1. Houve efeito letal nos 
peixes, aumento da toxicidade do nitrito ao longo do tempo de exposição 
e a CL50 96 h foi 166,89 mg L-1 NO2. 
 






The common snook (Centropomus undecimalis) has great potential for 
aquaculture. Considering the few studies related to water quality 
requirements and aiming at the reduction of zootechnical losses or even 
mortalities, the present study evaluated the tolerance of common snook to 
ammonia and nitrite. Thus, three experiments were conducted to 
determine the toxic effects and the lethal concentration (LC50) at 24, 48, 
72 and 96 h of exposure to both compounds. The first experiment 
evaluated larvae exposed to acute concentrations of non-ionized ammonia 
for 96 h in salinity 35g L-1, after 24 h of starvation. Ten larvae (20.85 ± 
1.46 mm) of 47 days per experimental unit (1.5 L) were submitted for 96 
h to the following triplicate treatments: control without ammonia (0.00 
mg L-1 NH3) and five increasing concentrations of non-ionized ammonia 
(0.65 ± 0.04, 1.29 ± 0.09, 2.59 ± 0.18, 3.88 ± 0.27, 5.17 ± 0,34 and 6.47 
± 0.43 mg L-1 NH3. No mortalities were observed during this period. The 
second experiment was carried out with five juveniles (20.35 ± 6.10 g, 
13.90 ± 1.75 cm) per experimental unit (60 L) exposed to a control 
without ammonia (0.00 mg L-1 NH3) and five increasing concentrations 
of non-ionized ammonia (2.26 ± 0.07, 2.68 ± 0.11, 3.20 ± 0.13, 3.68 ± 
0.17 and 4.27 ± 0.16 mg L-1). After 96 h, gills and blood were sampled to 
histological and biochemical analysis, respectively. Fish mortality 
increased as ammonia concentrations increased, and the LC50 96 h was 
3.52 mg L-1 NH3. The larvae were less sensitive than juveniles, indicating 
that ammonia toxicity is influenced by age in common snook. In addition, 
sublethal exposition to ammonia causes histological damage in juvenile 
gills as well as variation in glucose, hematocrit and red boold cells (RBC), 
demonstrating negative effects on fish homeostasis. In the third 
experiment, tolerance of common snook juveniles was evaluated after 
acute exposition to nitrite in salinity 30 g L-1. There was lethal effect on 
fish, increased nitrite toxicity over time, and LC50 96 h was 166.89 mg L-
1 NO2. 
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1. INTRODUÇÃO GERAL 
Espécie alvo 
Pertencentes à família Centropomidae, robalos são encontrados 
em águas costeiras do sudeste dos EUA ao sul do Brasil, em regiões 
marinhas, estuarinas, lagunares e em rios próximos à costa (RIVAS, 
1986; ALVAREZ-LAJONCHÈRE e TSUZUKI, 2008). No Brasil, dentre 
as várias espécies do gênero Centropomus, o robalo-flecha Centropomus 
undecimalis (Bloch, 1792) e o robalo-peva Centropomus parallelus 
Poey,1860 destacam-se nas pesquisas para cultivo (CERQUEIRA e 
TSUZUKI, 2009). A primeira, no entanto, tem preferência para 
empreendimentos comerciais por alcançar tamanhos maiores 
(CERQUEIRA et al., 2017). 
O robalo-flecha é um peixe diádromo, estenotérmico, eurialino 
(HOWELLS et al., 1990) e protândrico hermafrodita, cujas fêmeas 
tornam-se sexualmente maduras entre 5 e 7 anos de idade (TAYLOR et 
al., 2000). 
No que se refere à distribuição da espécie, a salinidade é um dos 
fatores mais importantes, devido à reprodução do peixe em águas 
oceânicas e a posterior migração dos juvenis para lagoas e estuários de 
baixa salinidade. Assim que atingem determinada idade, os juvenis 
retornam ao oceano para unirem-se aos demais reprodutores (GILMORE 
et al., 1983), fechando o ciclo de vida. 
De hábito carnívoro, o robalo-flecha é considerado uma espécie 
marinha emergente para a piscicultura intensiva (CERQUEIRA et al., 
2017). Apresenta alto valor de mercado, se adapta bem ao cativeiro, é 
eurialino, aceita com facilidade alimentos inertes com boa taxa de 
conversão alimentar (MENEZES e FIGUEIREDO, 1980; TUCKER, 
2005; RHODY et al., 2014) e ainda tem importância para a pesca 
esportiva no continente americano (LOWERRE-BALBIERI et al., 2003). 
Segundo Cerqueira et al. (2017), os estudos sobre reprodução 
controlada desta espécie no Brasil começaram a ter sucesso recentemente, 
utilizando-se reprodutores capturados na costa do litoral do Estado de 
Santa Catarina (PASSINI et al. 2016). Os indivíduos podem maturarm em 
tanques circulares de 12.000 ou 36.000 L, em sistema de recirculação, 
numa densidade de 2,5 kg/m³ e proporção sexual de três machos para cada 
fêmea. Os reprodutores pesam cerca de 2,3 a 4,7 kg e de 3,6 a 9,4 para 
machos e fêmeas, respectivamente, e são alimentados com uma mistura 
de peixe, lula e camarão e ração em pó com 45% de proteína bruta 
(CERQUEIRA et al., 2017). 
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No entanto, apesar de promissores para a produção, o principal 
entrave para o cultivo em escala comercial consiste no insuficiente 
desenvolvimento da tecnologia de produção para juvenis de robalo 
(ALVAREZ-LAJONCHÈRE e TSUZUKI, 2008). Portanto, estudos 
básicos, como aqueles relativos à nutrição e à qualidade de água nesta 
fase de vida são fundamentais para colaborar com o desenvolvimento da 
piscicultura marinha.  
Piscicultura Marinha 
A aquicultura está entre as atividades de maior produção animal, 
contribuindo com quase metade da oferta de pescado (FAO, 2014). A 
redução dos estoques naturais e aumento da demanda do consumo por 
pescado é responsável pelo aumento da produção de peixe intensiva 
(YOGEV, 2017). Apesar do potencial, a piscicultura marinha contabiliza 
apenas 3,2% da aquicultura mundial (FAO, 2006) e é essencial para 
reduzir a pressão de captura nos estoques marinhos (TAL et al., 2006).  
Considerando o cultivo de peixes diádromos destacam-se os 
salmonídeos, peixe leite e robalo asiático (Tabela 1). Dentre as espécies 
exclusivamente marinhas estão o olhete, pargo japonês e europeu, tainha, 
linguado japonês e europeu, robalo europeu e garoupas (CERQUEIRA, 
2004). 
No Brasil, o cultivo de peixes marinhos provavelmente teve 
início no século XVII no Estado de Pernambuco, com sistemas extensivos 
de cultivo de robalos (Centropomus), tainhas (Mugil) e carapebas 
(Eugerres e Diapterus) em viveiros de maré (CAVALLI e HAMILTON, 
2009).  
No entanto, a piscicultura marinha no país contribui 
insignificantemente na produção mundial, com poucas tentativas de 
cultivo em escala comercial. Apesar das favoráveis condições naturais, 
recursos hídricos e presença de peixes marinhos com potencial para a 
aquicultura, a atividade está praticamente limitada às iniciativas das 
instituições de pesquisa (ROUBACH et al., 2003; MYHRE et al., 2017). 
Conforme revisado por Cerqueira et al. (2017), estudos sobre 
reprodução controlada e larvicultura em laboratório de peixes marinhos 
brasileiros começaram com tainha Mugil liza em 1979 no Rio de Janeiro 
(BENETTI e FAGUNDES NETTO, 1980), após em Santa Catarina 
(ANDREATTA  et  al.,  1981 )  e  São  Paulo  (GODINHO  et al.,  1993).  
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Fonte: Cerqueira (2004)  
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Entretanto, não houve continuidade para o estabelecimento da 
criação comercial da espécie, já que o interesse do setor produtivo foi 
maior no desenvolvimento da carcinicultura marinha, com ciclo de 
produção mais curto e rentável (CERQUEIRA et al., 2017). 
Na década de 1990, peixe-rei marinho Odonthestes 
argentinensis, robalo-peva Centropomus parallelus e linguado 
Paralichthys orbignyanus começaram a ser estudados (CERQUEIRA, 
2004) mas tampouco passaram à escala comercial (CERQUEIRA et al., 
2017). A partir de 2000, novas espécies tornaram-se interesse de 
pesquisadores brasileiros (CAVALLI e HAMILTON, 2009), com 
prioridade para peixes carnívoros com alto valor de mercado, como ariocó 
Lutjanus synagris, carapeva Eugerres brasilianus e cioba Lutjanus analis 
(CERQUEIRA et al., 2017). 
O conhecimento mais aprofundado sobre o manejo de 
reprodutores e o controle da reprodução de espécies marinhas é mais 
recente que o de espécies água doce (CERQUEIRA, 2004). Segundo 
Cerqueira et al. (2017), as estratégias reprodutivas são muito variadas 
entre as numerosas espécies utilizadas na piscicultura marinha, o que 
implica em conhecimento e sistema de produção específicos. 
Porém, é possível observar características comuns na estratégia 
reprodutiva da maioria das espécies de peixes marinhos cultivadas, como 
bissexualidade, ausência de dimorfismo sexual, desovas parciais em 
ambiente marinho, ovos livres e planctônicos, alta fecundidade, período 
curto de embriogênese, bem como larvas planctônicas pequenas e frágeis 
(CERQUEIRA et al., 2017). 
Muitos avanços foram obtidos nas últimas décadas em diversas 
partes do mundo, possibilitando a criação comercial de um número 
considerável de espécies (CERQUEIRA et al., 2017). Mesmo que em 
maioria provenientes de clima temperado, como robalo e pargo europeu 
(Carrillo, 2009), algum esforço envolveu peixes tropicais, inclusive 
presentes nas águas brasileiras, como bijupirá, robalo e garoupa.  
Conforme Cerqueira et al. (2017), o conhecimento vindo de fora 
do Brasil tem sido muito valioso para o estudo de nossas espécies, como 
o manejo de reprodutores (BROMAGE e ROBERTS, 1995; MYLONAS 
et al., 2010) e terapias hormonais mais eficientes (MAÑANOS et al., 
2008; MYLONAS et al., 2010), que possibilitam estudos sobre a criação 
das larvas. 
Além do controle da reprodução, outro aspecto importante e 
complexo da piscicultura envolve a manutenção da qualidade da água em 
condições adequadas para criação dos organismos aquáticos, exigindo 
manejo efetivo e assegurando sustentabilidade (SOUSA et al, 2016).  
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Da mesma forma, para a expansão da produção de peixes 
marinhos, a redução do risco de impacto ambiental gerado é essencial 
(TAL et al., 2006). Segundo Boyd (2003), impactos ambientais da 
aquicultura podem incluir destruição de ecossistemas alagados, surto de 
enfermidades, redução da biodiversidade de populações naturais, bem 
como a poluição do solo e água pelo efluente produzido. 
Os principais obstáculos para o aumento da aquicultura marinha 
ecologicamente sustentável estão relacionados a: interação com o 
ambiente - incluindo os sistemas de cultivo, além da dependência de óleo 
e farinha de peixe na dieta dos organismos (TAL et al., 2006). 
Em resposta à crescente demanda por produtos da aquicultura e 
restrições referentes a limite de matéria orgânica e nitrogênio no efluente, 
os chamados “sistemas de recirculação em aquicultura” (RAS) têm sido 
desenvolvidos como alternativas sustentáveis à aquicultura tradicional, 
devido ao baixo impacto e amplo controle operacional (YOGEV et al., 
2017).  
Nos sistemas de criação de peixes, a qualidade da água está 
relacionada com a água de origem, manejo, espécies cultivadas, 
quantidade e composição do alimento fornecido (SOUSA et al, 2016). 
A ração ofertada é a única entrada de nitrogênio do sistema de 
recirculação. De acordo com Lovell (1988), a ração para peixe contém 
cerca de 25 a 65 % de proteína, correspondendo a 4,1 a 10,7 % de 
nitrogênio. Apenas 20 a 30 % do nitrogênio é retido pelos peixes, sendo 
que o restante é excretado. Do nitrogênio excretado, significativa parcela 
é composta por amônia total nitrogenada (TAN), que é tóxica para muitos 
peixes mesmo em baixas concentrações (YOGEV et al., 2017). 
Neste sentido, um tratamento comum para reduzir a amônia da 
água é o processo de nitrificação aeróbica, que a transforma em nitrato 
(GUERDAT et al., 2010). Após, a água pode ser renovada ou passar por 
processo de desnitrificação, que reduz o nitrato em gás nitrogênio em 
condições anaeróbicas por bactérias heterotróficas (YOGEV et al., 2017). 
Compostos nitrogenados 
O nitrogênio é considerado um dos elementos mais importantes 
no metabolismo de ecossistemas aquáticos por participar da formação de 
proteínas, atuar como fator limitante da produção primária ou tornar-se 
tóxico para os organismos aquáticos (PEREIRA e MERCANTE, 2005). 
No ambiente aquático, o nitrogênio pode ser encontrado sob diferentes 
formas, como nitrito, nitrato, amônia, óxido nitroso e amoníaco 
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(SIPAÚBATAVARES, 1998), sendo que em sistemas de cultivo, amônia 
e nitrito são os poluentes mais comuns (LEWIS e MORRIS, 1986). 
No contexto da aquicultura, principalmente em cultivos de peixes 
carnívoros, a ração ofertada possui alto valor proteico (BUDDINGTON 
et al., 1997). Todavia, a proteína, quando não aproveitada para 
crescimento, é eliminada na forma de fezes ou excretada como amônia e 
ureia pelos animais (BALDISSEROTTO, 2002). Em geral, cerca de 40 a 
60% da ingestão de nitrogênio pela alimentação são excretados pelos 
peixes em 24h (LIM et al., 2004), o que aumenta a concentração de 
compostos nitrogenados na água.  
Diferentemente de carboidratos e lipídios, que, em excesso, são 
transformados em glicogênio e triglicerídios, os aminoácidos não são 
armazenados. Tal fato ocorre porque o nitrogênio é muito tóxico para ser 
estocado nos tecidos, como quando se encontra na forma de amônia, e 
apresenta demanda energética muito alta para ser convertido em formas 
menos tóxicas, como ácido úrico ou ureia (EVANS et al., 2005).  
A tolerância dos peixes aos compostos nitrogenados pode ser em 
relação à exposição aguda ou crônica (RANDALL e TSUI, 2002; 
TOMASSO e GROSSEL, 2005). A exposição em níveis agudos pode 
causar a letalidade dos peixes, enquanto que em níveis crônicos, podem 
apresentar redução subletal de crescimento ou supressão do sistema 
imunológico (HARGREAVES, 1998). 
Amônia 
Em meio aquático, a formação de amônia é por decomposição 
aeróbia e anaeróbia da matéria orgânica (ESTEVES, 1998). Após a 
oxidação biológica, um processo conhecido como nitrificação transforma 
a amônia em nitrito, e posteriormente, nitrito em nitrato (OLIVEIRA et. 
al., 2006), por bactérias nitrificantes Nitrossomonas e Nitrobacter, 
respectivamente, na presença de oxigênio. Por outro lado, a 
desnitrificação, que é a redução do nitrato a íon amônio, ocorre em 
condições anaeróbias (ESTEVES, 1998). 
A toxicidade da amônia ambiental é expressa como amônia total, 
que é composta pela amônia gasosa ou porção não ionizada (NH3) e pelo 
íon amônio ou porção ionizada (NH4+) (ARANA, 2004). O pH, e em 
menor nível, a temperatura da água determinam a proporção de NH4+ e 
NH3 (IP e CHEW, 2010). A concentração de NH3 pode aumentar em dez 
vezes a cada unidade de pH que aumenta (MEADE, 1989). A amônia não 
ionizada apresenta maior toxicidade por difundir mais facilmente pelas 
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membranas biológicas de animais aquáticos que a forma ionizada 
(EVANS et al., 2005). 
A influência da temperatura na toxicidade de amônia é menor 
entre 3 e 30°C em sistemas de água doce (USEPA, 1998), mas pouco se 
sabe sobre esse efeito em sistemas de água marinha. De acordo com dados 
da USEPA (1984 e 1989), em geral espécies marinhas são mais sensíveis 
aos efeitos da amônia que as de água doce.  
Contudo, diferenças entre espécies em cada ambiente são muito 
mais significantes que as relacionadas à salinidade, no que diz respeito à 
toxicidade de amônia (RANDALL e TSUI, 2002).  
Em sistemas intensivos, a amônia é um dos produtos mais tóxicos 
resultantes da excreção dos animais cultivados e da mineralização dos 
detritos orgânicos, como ração não consumida e fezes (LIN e CHEN, 
2003). O acúmulo de amônia pode deteriorar a qualidade da água, reduzir 
o crescimento e a taxa de excreção de amônia, elevar o consumo de 
oxigênio, alterar as concentrações de aminoácidos e até causar 
mortalidades (ARANA, 2000).  
Nos peixes, a síntese de amônia ocorre principalmente no fígado, 
mas também no tecido muscular esquelético, rins e brânquias (WOOD, 
1993). Já a excreção de amônia e ureia ocorre primeiramente nas 
brânquias, pelas mesmas razões de serem as principais responsáveis por 
trocas gasosas e equilíbrio iônico: grande área de superfície, curtas 
distâncias de difusão, altas taxas de ventilação e contato com a mucosa 
(EVANS et al., 2005). O esquema de excreção de amônia está 
representado na figura 1 (EVANS et al., 2005 adaptado de WILKE, 
1997). 
Apesar de os mecanismos específicos de toxicidade de amônia 
total não serem completamente elucidados em peixes, sabe-se que altas 
concentrações são incompatíveis com muitas funções dos tecidos 
(CAMPBELL, 1991). Os principais efeitos agudos da amônia estão 
relacionados com a capacidade da forma iônica substituir o íon potássio 
no transporte de íons e desequilibrar, por exemplo, os gradientes 
eletroquímicos no sistema nervoso central (COOPER e PLUM, 1987).  
De forma geral, são observados efeitos morfológicos (em 
tecidos), comportamentais e fisiológicos (em parâmetros bioquímicos) de 
peixes expostos a amônia ambiental, descritos a seguir. 
Elevadas concentrações de amônia ambiental podem reduzir sua excreção 
ou provocar sua absorção pelos peixes. Por consequência, ocorre o 
aumento das concentrações internas de amônia, causando até convulsões 
e mortalidades. Enquanto algumas espécies de peixes não suportam 
grandes concentrações de amônia interna, outras podem ser mais 
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tolerantes por desenvolverem estratégias para a redução da toxicidade, 
como manter a excreção de amônia (RANDALL et al., 1999) ou convertê-
la para substâncias menos tóxicas (PENG et al., 1998).Elevadas 
concentrações de amônia ambiental podem reduzir sua excreção ou 
provocar sua absorção pelos peixes. Por consequência, ocorre o aumento 
das concentrações internas de amônia, causando até convulsões e 
mortalidades. Enquanto algumas espécies de peixes não suportam 
grandes concentrações de amônia interna, outras podem ser mais 
tolerantes por desenvolverem estratégias para a redução da toxicidade, 
como manter a excreção de amônia (RANDALL et al., 1999) ou convertê-
la para substâncias menos tóxicas (PENG et al., 1998). 
A amônia ambiental pode causar efeitos deletérios nas brânquias 
dos peixes, por favorecer a produção de espécies reativas de oxigênio, 
causando estresse oxidativo nos tecidos (CHING et al., 2009). Danos 
nestes órgãos prejudicam também o transporte iônico branquial não 
associado com o acúmulo de amônia endógena, já que as brânquias 
apresentam uma pré-disposição a alterações histopatológicas (DAOUST 
e FERGUSON, 1984; IP e CHEW, 2010). Além disso, os distúrbios na 
integridade epitelial têm consequências adversas ainda em outros 
processos celulares, bem como na proliferação de muco nas brânquias, 
que aumenta a distância de difusão das lamelas (FERGUSON et al. 1992). 
Danos branquiais devido à toxicidade de amônia são 
característicos (MARTINEZ et al., 2006). Após a exposição de amônia 
por 24 h, peixes neotropicais apresentaram hiperplasia das células do 
filamento e lamelas, além de telangectasia e dilatação dos canais 
sanguíneos (MARTINEZ et al., 2006). Em carpas comuns, observou-se 
elevação epitelial e hemorragia nas brânquias (PEYHAN e TAKAMI, 
2002). Em tilápia houve hiperplasia do epitélio branquial e fusão das 
lamelas (BENLÌ e KÖKSAL, 2005). As alterações histológicas 
branquiais podem afetar diretamente mecanismos de respiração e 
osmorregulação, causando hipóxia e distúrbios osmóticos (PEYHAN e 
TAKAMI, 2002). 
Alterações branquiais são consideradas mecanismo de defesa 
para combater diversos estressores em peixes (FERGUSON et al., 1990). 
Estratégia de adaptação às condições desfavoráveis e constantes, o 
inchaço das lamelas aumenta a distância de difusão entre o ambiente e o 





























Nas brânquias de peixes, podem ocorrer distintas vias de excreção de amônia, 
que estão enumeradas em ordem de ocorrência: 
 
I - Difusão de NH3 por ou entre células epiteliais para gradientes de difusão 
sangue/água desfavoráveis.  
II - Difusão de NH3 dependente da secreção de prótons para prender amônia como 
NH4
+.  
III - Transporte de amônia através do trocador de Na+ - H+ (NHE) e / ou de Na+ -
K+ -ATPase.  
IV - Difusão de NH4
+ pelas junções entre células de cloreto e células acessórias 
(AC) em teleósteos marinhos.  
A via I pode ocorrer em qualquer tipo de célula, as vias II e III só podem ocorrer 
na secreção ácida das células e a via IV só pode ocorrer nas células de cloreto de 
teleósteos. 
 
Fonte: EVANS et al. (2005), adaptado de WILKE (1997). 
  





Segundo Hinton et al. (1992), elevação epitelial e hiperplasia são 
alterações reversíveis e inespecíficas que podem servir como defesa do 
peixe, devido ao aumento da distância de difusão entre água e sangue. 
Interferem, contudo, na eficiência das trocas gasosas e transporte iônico 
(MARTINEZ et al., 2006). Entretanto, telangiectasia e rompimento das 
células pilares são alterações mais graves e geralmente irreversíveis 
(HINTON et al., 1992). 
De fato, Knoph e Thorud (1996) observaram que a morte de 
peixes por intoxicação de amônia foi precedida por sintomas como 
hiperventilação, seguida de ventilação esporádica, perda de equilíbrio, 
natação espiral e convulsões. Durante a exposição aguda de amônia, Baloi 
et al. (2017) relataram redução da atividade natatória com o aumento das 
concentrações de amônia e tempo de exposição. Pode haver também 
distúrbio no sistema nervoso, aumento da ventilação branquial, perda de 
equilíbrio, convulsões e altas mortalidades (FOSS et al., 2003; WANG et 
al. 2015). 
De acordo com Lamarié et al. (2006), os efeitos são imediatos 
e proporcionais à concentração, podendo ser observados após 15 
minutos com dificuldades de natação e aumento do consumo de 
oxigênio. Quando a amônia endógena ou exógena entra no sistema 
sanguíneo, o efeito tóxico ocorre em todas as células, especialmente 
no coração e cérebro (COOPER e PLUM, 1987). 
A amônia como agente estressor pode gerar uma série de 
respostas endócrinas nos peixes, via eixo hipotálamo-hipófise e células 
inter-renais, ou via resposta adrenérgica, que estimula a secreção de 
catecolaminas plasmáticas (BROWN, 2012). O estresse pode ser avaliado 
por meio da análise dos parâmetros de glicose plasmática, hematócrito, 
número de eritrócitos, entre outros (BARTON e IWAMA, 1991; 
MARTINEZ et al., 2006). 
Sabe-se que o estresse induz a liberação de catecolaminas, 
causando a elevação do hematócrito por incremento da hemoglobina, 
volume e número de eritrócitos, conforme sugerem Mariano et al. (2009). 
Podem ainda aumentar a perfusão branquial, perda de íons por difusão 
para o meio externo e consequente desequilíbrio iônico (NOLAN, 2000).  
A fim de mobilizar reservas energéticas, os efeitos metabólicos 
do estresse em peixes, além de hiperglicemia, depleção das reservas 
teciduais de glicogênio e lipólise, ainda podem incluir a inibição da 
síntese proteica (WENDELAAR BONGA, 1997). Conforme relatado por 
McCormick et al. (2003), a concentração de glicose sanguínea de peixes 
é utilizada como um dos principais indicadores de estresse, sendo que 
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aqueles mais estressados apresentam índices elevados por mais tempo, 
cujos valores podem variar segundo os agentes estressantes 
administrados. 
No entanto, espécies de peixes expostos a níveis subletais de 
amônia apresentam padrões muito distintos no que se refere à taxa de 
glicemia sanguínea, podendo apresentar respostas hiperglicêmicas mais 
duradouras, mais transitórias ou mesmo não apresentar alterações 
(MARTINEZ et al., 2006). 
A amônia pode interferir no balanço iônico intracelular e do 
organismo, que é afetado pela redução do fluxo Na+ e K+ devido à 
substituição do NH4+ na relação Na+ / K+ ATPase e/ou no co-transporte 
de Na+: K+: 2Cl- (WILKIE, 2002). Em peixes marinhos, os processos 
celulares afetados pela amônia incluem ainda a possibilidade da porção 
ionizada NH4+ substituir o H+ no fluxo de Na+/H+ (RANDALL et al., 
1999). 
Em condições experimentais, a toxicidade de amônia em peixes 
juvenis e larvas foi estudada em diversas espécies, conforme demonstra a 
Tabela 1. Estudos também observaram redução de resistência à amônia 
conforme a idade para algumas espécies de peixe (MARTINEZ et al., 
2006). A LC50 48 h variou de 1,72; 0,69 e 0,32 mg L−1 para larvas de 
Gadus macrocephalus com 4,63±0,14; 5,83±0,17 e 7,46±0,23 mm 
(WANG et al., 2015). Da mesma forma, larvas de Opsanus beta foram 
mais tolerantes que juvenis e adultos (BARIMO e WALSH, 2005), assim 
como juvenis de Notropis topeka quando comparados a adultos 
(ADELMAN et al., 2009). 
Além das diferenças entre fases de desenvolvimento, espécies de 
peixes respondem de formas distintas à concentração de amônia (FOSS 
et al., 2003). Uma vez que depende das condições ambientais e das 
características biológicas do peixe, a tolerância à amônia entre espécies é 
difícil de ser comparada (COSTA et al., 2008).  
Observando variação do efeito da amônia sobre o balanço de 
sódio e no hematócrito entre peixes neotropicais, Martinez et al. (2006) 
atribuíram a menor sensibilidade de algumas espécies ao menor acúmulo 
de amônia no plasma, resultado de uma maior taxa de excreção de amônia 















































































O nitrito, por sua vez, é um produto intermediário na nitrificação 
bacteriana e apresenta, em geral, baixas concentrações no sistema de 
cultivo (SVOBODOVÁ et al., 2005). Está presente no meio aquático na 
forma de ácido nítrico ou nitrito ionizado, cuja proporção é determinada 
pelo pH: quanto mais alto, maior a concentração de nitrito.  
Geralmente, a concentração de nitrito na água é baixa 
(KROUPOVA et al., 2005) mas pode atingir altos níveis no cultivo 
intensivo de peixes, como em sistemas de recirculação (RAS) 
(DOLEŽELOVÁ et al., 2011). 
Se o processo de oxidação for incompleto, altas concentrações de 
nitrito podem afetar a qualidade de água, reduzir o crescimento dos 
peixes, prejudicar sua excreção de amônia e causar mortalidades 
(KROUPOVA et al., 2005). Conforme indicam estudos de toxicidade e 
efeitos fisiológicos, a exposição de nitrito ambiental pode ser 
extremamente tóxica para muitos organismos aquáticos (RUSSO, 2006). 
Altas concentrações de nitrito causam problemas severos em 
cultivos intensivos de espécies comerciais de peixes (SVOBODOVÁ et 
al., 2005). Os processos de absorção, mecanismo de toxicidade e efeitos 
fisiológicos de nitrito foram descritos detalhadamente por JENSEN 
(2003) e KROUPOVA et al. (2005). O nitrito absorvido pelas brânquias 
e epitélio intestinal se acumula no plasma, brânquias, fígado, cérebro, 
baço, músculo e outros tecidos, semelhante à bioacumulação de um 
poluente (PARK et al., 2007).  
Em peixes, a exposição de nitrito pode prejudicar múltiplas 
funções fisiológicas como regulação iônica, respiração e processos 
cardiovasculares, endócrinos e de excreção (KROUPOVÁ et al., 2005). 
Disfunções induzidas por nitrito incluem anemia (PARK et al., 
2007), redução da concentração de hemoglobina e consequente aumento 
de metahemoglobina (JIA et al., 2015), redução de parâmetros 
hematológicos (MADISON e WANG, 2006); aumento da concentração 
de triglicerídeos (JIA et al., 2015); redução da proteína sérica (PARK et 
al., 2007); alterações no balanço ácido-base e na homeostase iônica 
(WOO e CHIU, 1997; JIA et al., 2015). 
Efeitos letais e subletais podem estar relacionados a 
metahemoglobina, resultante da oxidação da hemoglobina, reduzindo a 
capacidade de transporte de oxigênio no sangue (CAMERON, 1971). 
Assim, é possível haver morte por asfixia mesmo em ambientes com altas 
concentrações de oxigênio dissolvido (JENSEN, 2003).  
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Apesar da presença da metahemoglobina não estar diretamente 
ligada às mortalidades (COSTA et al., 2004), a entrada de nitrito na 
corrente sanguínea pode causar um aumento da lise das células 
sanguíneas (KNUDSEN e JESEN, 1997), alterações no balanço 
eletrolítico plasmático (HUERTAS et al., 2002) e um efluxo de íons 
potássio dos eritrócitos, os quais reduzem de volume (MARTINEZ e 
SOUZA, 2002). A redução na contagem total de eritrócitos pode ocorrer 
devido à retirada de eritrócitos não funcionais da circulação sanguínea, 
conforme observado por Park et al. (2007) em Sebastes inermis. 
Em exposições agudas de nitrito, o aumento da metahemoglobina 
causa a redução de hemoglobina, em intensidade proporcional às 
concentrações de nitrito (JENSEN, 2003; PARK et al., 2007). Tal 
processo pode ser explicado pela exaustão da hematopoese e redução da 
síntese de hemoglobina em condições hipóxias (SAWHNEY e JOHAL, 
2000), gerando hipóxia dos tecidos (TOMASSO, 1994).  
A hipóxia dos tecidos e alterações do metabolismo aeróbico para 
anaeróbio exige maior gasto energético, provocando a redução dos níveis 
de glicose sanguínea, no início da exposição ao nitrito (DAS et al., 2004; 
PARK et al., 2007). Após 96 h, porém, os níveis aumentam, 
possivelmente devido às alterações no metabolismo celular (PARK et al., 
2007). 
Sabe-se que, quando peixes são expostos a agentes tóxicos 
estressantes, maior demanda energética é necessária para a manutenção 
do metabolismo (PARK et al., 2007). Por conseguinte, ocorre o aumento 
do catabolismo de proteínas para a obtenção de energia, reduzindo a 
proteína sérica sanguínea (DAS et al., 2004).  
Assim, índices bioquímicos do plasma sanguíneo, como glicose, 
proteínas totais, albuminas, globulinas totais, amônia, triacilglicerídeos, 
cálcio, fósforo inorgânico e atividade enzimática da desidrogenase láctica 
podem ser avaliados em estudos de toxicidade aguda de nitrito 
(SVOBODOVÁ et al., 2005).  
Com a exposição de peixes ao nitrito, além do decréscimo dos 
níveis de hemoglobina e aumento dos níveis de metahemoglobina, 
observa-se redução do hematócrito, contagem de eritrócitos, leucócitos e 
linfócitos. Também podem ocorrer alterações qualitativas em eritrócitos, 
como alongamento do formato da célula, deslocamento do núcleo para 
um dos polos celulares e descoloração do citoplasma. Tal descoloração 
pode ser explicada em razão da redução da concentração de hemoglobina 
dos peixes expostos (SVOBODOVÁ et al., 2005). 
Estresses agudos podem causar alterações nas contagens de 
leucócitos, já que leucopenia, linfócitopenia e neutrofilopenia podem ser 
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desencadeadas como resposta a impactos ambientais (NOGA, 2000). A 
redução de leucócitos e linfócitos em carpas indica supressão do sistema 
imunológico não específico. Provavelmente, o estresse prolongado reduz 
a leucopoese, e consequente diminuição da contagem de leucócitos (DAS 
et al., 2004; SVOBODOVÁ et al., 2005). 
Estudos histopatológicos de peixes expostos a poluentes 
revelaram que seus órgãos são indicadores eficientes de qualidade de água 
(CENGIZ et al., 2001). Desta forma, com a exposição de peixes ao nitrito, 
tecidos da derme, brânquias, fígado e rim podem apresentar danos 
citológicos e histológicos (FRANCES et al., 1998; PARK et al., 2007).  
Em carpa comum (Cyprinus carpio) exposta ao nitrito, as 
principais lesões histológicas foram encontradas nos tecidos das 
brânquias, como hiperplasia e elevado número de células de cloreto 
(SVOBODOVÁ et al., 2005). As brânquias são importantes órgãos para 
a respiração, regulação osmótica, balanço ácido/básico e excreção de 
nitrogênio (HEATH, 1987), sendo que os peixes absorvem íons de nitrito 
através de um mecanismo de transporte ativo associado com as células de 
cloreto das brânquias (LEWIS e MORRIS, 1986). 
Em peixes, a toxicidade de nitrito varia consideravelmente e 
depende de muitos fatores externos e internos, como pH, temperatura, 
concentrações iônicas e oxigênio dissolvido da água; duração da 
exposição; espécie, tamanho e idade do peixe, além da concentração de 
cloreto (KROUPOVÁ et al., 2005).  
Como o nitrito e cloretos são concorrentes na passagem pelas 
brânquias e epitélio intestinal (TOMASSO, 1994), a presença de cloretos 
e outros ânions na água proporciona uma ação protetora contra a absorção 
ativa de nitrito (STORMER et al., 1996). 
Portanto, a toxicidade do nitrito para peixes está principalmente 
relacionada à concentração de íons e substâncias dissolvidos, como 
brometo, sulfato, fosfato, nitrato, azul de metileno, ácido ascórbico e 
ácido úrico. Estudos observaram que a toxicidade pode ser inversamente 
proporcional à concentração de íons de cálcio (CRAWFORD e ALLEN, 
1977) e cloreto (TOMASSO, 1986). 
Contudo, no ambiente, o cloreto em forma de sal tem pouca 
influência sobre a sobrevivência ou utilização de nitrito pelo linguado 
(Paralichthys lethostigma), de acordo com Atwood et al. (2001). 
Concentrações séricas de cloreto, por sua vez, sendo mais altas em peixes 
marinhos, podem explicar a maior tolerância ao nitrito quando 
comparados aos peixes de água doce (FOLMAR et al., 1993).  
A maior toxicidade do nitrito em água doce também foi 
observada por Crawford e Allen (1977) em salmão rei (Oncorhynchus 
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tshawytscha), Sampaio et al. (2002) em tainha (Mugil platanus), Saroglia 
et al. (1981) em enguia europeia (Anguilla anguilla) e Wise e Tomasso 
(1989) em Sciaenops ocellatus.  
Em peixes marinhos, a toxicidade de nitrito em juvenis e larvas 
foi estudada com diversas espécies, conforme demonstra a Tabela 2.  
Da mesma forma, pode haver variação na toxicidade do nitrito 
pelo tamanho do peixe, conforme observaram Alcaraz e Espina (1995) 
com juvenis de carpa capim (Ctenopharyngodon idella), Almendras 
(1987) com juvenis de peixe leite (Chanos chanos) e Atwood et al. (2001) 
com tilápia do Nilo (Oreochromis niloticus). Por outro lado, não foram 
observadas diferenças na toxicidade entre bagres do canal (Ictalurus 
punctatus) de 3 e 80,2g nem entre black bass (Micropterus salmoides) de 
2,8 g e 36,3 g (PALACHEK E TOMASSO, 1984; TOMASSO, 1986). 
Afetam a toxicidade de nitrito, ainda, os parâmetros físico-
químicos de qualidade de água. O equilíbrio do nitrito dissolvido depende 
do pH do sistema, que determina as proporções de nitrito ionizado (NO2) 
e não ionizado (HNO2). Em truta arco-íris (Oncorhynchus mykiss), por 
exemplo, demonstrou-se que a toxicidade de nitrito total reduz conforme 
o pH aumenta. Com o aumento do pH, a toxicidade de nitrito ionizado 
decresce e a de não ionizado aumenta (RUSSO et al., 1981).  
As concentrações de oxigênio dissolvido também influenciam a 
toxicidade. Segundo Browser et al. (1983), na presença de nitrito, 
concentrações de 5 mg L-1 de oxigênio dissolvido foram insuficientes para 
evitar mortalidades de bagre de canal (I. punctatus), enquanto a espécie 
normalmente suporta concentrações mais baixas. Observou-se que em 
temperaturas acima ou abaixo daquelas ideais para espécie, a toxicidade 
do nitrito é mais alta devido ao menor conforto térmico dos animais, 
conforme indicaram Alcaraz e Espina (1995) em estudos com carpa 

















































































O acúmulo de amônia e nitrito pode ser prejudicial aos peixes, 
além de causar a eutrofização da água, do solo e degradar ecossistemas 
aquáticos (HOWARTH et al., 2000). Na aquicultura, o potencial aumento 
das concentrações de compostos nitrogenados no ambiente é um 
problema inerente aos cultivos em sistema com recirculação de água ou 
com baixa renovação (WEIRICH e RICHE, 2006).  
Uma vez que podem atingir níveis tóxicos para os organismos 
aquáticos cultivados, cuidados quanto ao acúmulo de amônia e nitrito 
devem ser considerados em sistemas intensivos de produção 
(TOMASSO, 1994).   
Neste contexto, considerando que o robalo-flecha é promissor na 
atividade de piscicultura, estudos que colaborem com o cultivo em 
sistemas de recirculação de água são cada vez mais necessários.  
Além disso, como a espécie possui hábito alimentar carnívoro, 
com alta demanda proteica, há maior excreção de compostos nitrogenados 
no ambiente aquático. No entanto, existem poucos estudos sobre a 
exigência e efeitos de parâmetros qualidade de água inadequados no 




1.2.1 Objetivo geral 
Avaliar a tolerância de juvenis de robalo-flecha Centropomus 
undecimalis à exposição aguda de amônia e nitrito. 
1.2.2 Objetivos específicos 
a) Comparar a tolerância à exposição aguda de amônia entre larvas 
e juvenis de robalo-flecha. 
b) Determinar a concentração letal média (CL50) de amônia em 
juvenis de robalo-flecha. 
c) Avaliar os efeitos da toxicidade de amônia no tecido branquial 
de juvenis de robalo-flecha. 
d) Avaliar os efeitos da amônia em alguns parâmetros sanguíneos 
de juvenis de robalo-flecha: taxa de glicemia sanguínea, 
hematócrito, número de eritrócitos, proteínas totais e cálcio de 
juvenis de robalo-flecha. 
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e) Determinar a concentração letal média (CL50) de nitrito em 
juvenis de robalo-flecha. 
 
Formatação dos artigos 
 
O desenvolvimento da tese está dividido em dois capítulos. O 
capítulo 1 foi publicado na revista Journal of Applied Aquaculture (Qualis 
B3). O capítulo 2 foi redigido conforme as normas da revista Pan 




































2. CAPÍTULO 1  
 
Mortalidade, hematologia e histopatologia de robalo-flecha 
Centropomus undecimalis (Perciformes: Centropomidae) exposto à 
toxicidade aguda de amônia 
 
Resumo 
Este estudo teve como objetivo avaliar a tolerância de larvas e juvenis de 
robalo-flecha Centropomus undecimalis expostos a concentrações agudas 
de amônia não ionizada por 96 h em salinidade 35g L-1, após jejum de 24 
h. Dez larvas (20,85±1,46 mm) de 47 dias por unidade experimental (1,5 
L) foram submetidas por 96 h aos seguintes tratamentos em triplicatas: 
controle sem amônia (0,00 mg L-1 NH3) e cinco concentrações crescentes 
de amônia não ionizada (0,65±0,04; 1,29±0,09; 2,59±0,18; 3,88±0,27; 
5,17±0,34 e 6,47±0,43 mg L-1 NH3, a 26,72±0,08 °C, oxigênio dissolvido 
em 5,72±0,10 mg L-1 e pH em 8,45±0,06. Durante este período, não foram 
observadas mortalidades. Outro ensaio foi realizado com cinco juvenis 
(20,35±6,10 g; 13,90±1,75 cm) por unidade experimental (60 L) expostos 
a concentrações de amônia não ionizada de 0,00±0,00; 2,26±0,07; 
2,68±0,11; 3,20±0,13; 3,68±0,17 e 4,27±0,16 mg L-1 a 21,90±0,76 °C, 
oxigênio dissolvido em 6,27±0,21 mg L-1 e pH em 8,38±0,04. A 
mortalidade por peixes aumentou à medida que as concentrações de 
amônia aumentaram a cada dia, e a concentração letal média de amônia 
(CL50) 96 h foi 3,52 mg L-1 NH3. As larvas foram menos sensíveis que os 
juvenis, indicando que a toxicidade ambiental da amônia para o robalo-
flecha é influenciada pela idade. A exposição subletal à amônia causa 
danos histológicos em brânquias de juvenis bem como variação nos níveis 
de glicose, hematócrito e contagem total de eritrócitos (RBC), 
demonstrando efeitos negativos sobre a homeostase dos peixes. 
 







Muitas espécies de peixes apresentam importância econômica, e 
a toxicidade de amônia pode causar mortalidades em condições 
desfavoráveis de cultivo (Ip e Tsui, 2002). Basicamente, a toxicidade 
aguda afeta o sistema nervoso dos vertebrados (Randall e Tsui, 2002), e 
altos níveis internos de amônia têm vários efeitos deletérios em peixes (Ip 
et al., 2001). 
A amônia é um poluente aquático conhecido e tóxico para os 
peixes, sendo o produto final do metabolismo do nitrogênio, que ocorre 
principalmente no fígado devido à desaminação de amino ácidos 
dietéticos, atividade enzimática da flora gastrointestinal e atividades 
metabólicas de tecidos nervosos e musculares (Evans et al., 2006). É 
excretada por meio das brânquias por difusão passiva como amônia não 
ionizada, ou por transporte ativo como íon amônio em troca do sódio 
(Hargreaves e Kucuk, 2001; Eddy, 2005; Ip e Chew, 2010). 
Em solução aquática, a amônia está presente como forma 
ionizada (NH4+) e não ionizada (NH3) e a soma de ambas compõe a 
amônia total nitrogenada (TAN). As formas estão em equilíbrio, 
sobretudo determinado por pH e temperatura, e em menor grau, pela 
salinidade (Økelsrud e Pearson, 2007). A forma NH3 é a mais tóxica, já 
que difunde pela membrana epitelial dos animais aquáticos mais 
facilmente que o íon carregado. A exposição dos peixes à amônia 
ambiental em níveis subletais induz respostas fisiológicas, bioquímicas, 
histológicas e comportamentais. Coletivamente, essas respostas são mais 
propensas a suprimir o crescimento e a imunocompetência ao invés de 
causar mortalidades (Eddy, 2005). 
Toxicidade aguda e crônica de amônia foram amplamente 
estudadas para espécies de água doce, no entanto, os dados de toxicidade 
de amônia para peixes marinhos são relativamente escassos (Lemarié et 
al., 2004). A amônia é um dos graves problemas na piscicultura, 
especialmente nos sistemas de recirculação, aquários e lagoas de peixes 
(Ip e Chew, 2010). Na piscicultura intensiva, na qual peixes são mantidos 
em altas densidades, um acúmulo gradual de amônia na água pode ocorrer 
especialmente quando a troca de água é restrita, limitando a sobrevivência 
e o crescimento do peixe (Haywood, 1983). 
Entre os peixes centropomídeos, o robalo-flecha é a espécie mais 
promissora em termos de aquicultura (Souza-Filho e Cerqueira, 2003). É 
demersal, vive em estuários até a migração reprodutiva para o mar 
(Tucker e Campbell, 1988) e pode ser cultivada intensivamente em 
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viveiros escavados e tanques rede, ou extensivamente como controlador 
biológico (Silva e Pereira, 1997). De acordo com Alvarez-Lajonchère e 
Tsuzuki (2008), o robalo-flecha distribui-se do Oceano Atlântico Tropical 
e Subtropical Ocidental da Flórida, EUA (28 ° N) até Florianópolis, Brasil 
(27 ° S). 
Desta forma, considerando a importância dos níveis de segurança 
da amônia e a fim de evitar mortalidades ou perdas no desempenho 
zootécnico, este estudo teve como objetivo avaliar a toxicidade aguda da 
amônia não ionizada em larvas e juvenis de robalo-flecha. A concentração 
letal média de amônia (CL50) foi determinada para ambas as idades, além 
da análise histológica branquial e do estudo dos parâmetros 
hematológicos para os juvenis. 
 




Dois experimentos foram conduzidos na Universidade Federal de 
Santa Catarina (UFSC, Brasil): o primeiro com larvas e o segundo com 
juvenis. Para ambos, utilizaram-se exemplares de robalo-flecha obtidos a 
partir de reprodução artificial (Passini et al., 2016). 
Para a execução do primeiro experimento, as larvas foram 
alimentadas com dieta comercial (55% de proteína bruta) quatro vezes 
por dia e mantidas em cativeiro a 25 °C em um tanque de fibra de 5000 L 
com água do mar, renovação diária (100%) e aeração constante.  
Para a execução do segundo experimento, juvenis de dez meses 
foram alimentados com dieta comercial (45% de proteína bruta) duas 
vezes ao dia e mantidos em cativeiro a 21 °C em um tanque de polietileno 
de 10.000 L com água do mar, renovada diariamente (100%) e 
constantemente aerada. Amônia, nitrito e nitrato da água de cultivo 




Após 24h de jejum os peixes foram transferidos para unidades 
experimentais e mantidos em jejum também durante o ensaio, com 
fotoperíodo de 12 h, água do mar a salinidade de 35 g L-1 sem nitrito e 
nitrato, com alcalinidade de 120 mg L-1 CaCO3, temperatura média de 26 
e 21 °C para larvas e juvenis, respectivamente. Os procedimentos 
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envolvendo animais foram aprovados pelo Comitê de Ética sobre o Uso 
Animal da UFSC (PP00861 n◦ 82 / CEUA / PROPESQ / 2013). 
O sistema experimental foi semi-estático com apenas uma 
renovação de água e adição de cloreto de amônio (Synth, Brasil) para 
manutenção das concentrações de amônia a cada 24 h. Os parâmetros de 
qualidade da água foram monitorados diariamente: alcalinidade por 
método de titulação (APHA, 2005), nitrito e nitrato com kit colorimétrico 
(Alfakit, Florianópolis, Brasil), temperatura e oxigênio dissolvido com 
oxímetro YSI Pro20 (Yellow Springs Instruments, Yellow Springs, EUA) 
pH com medidor pH10A (Yellow Springs Instruments, Yellow Springs, 
EUA) e salinidade com refractômetro portátil (Instrutherm RTS-
101ATC-03137, São Paulo, Brasil). A amônia total foi quantificada 
imediatamente após a coleta da amostra de água, conforme descrito por 
Strickland and Parsons (1972). As concentrações de amônia não ionizada 
(NH3) foram calculadas com base em Ostrensky et al., (1992) adaptadas 
de Whitfield (1974) e Bower e Bidwell (1978), utilizando-se valores de 
amônia total, pH, temperatura e salinidade. 
 
Larvas de robalo-flecha 
 
Após jejum de 24 h, larvas com 47 dias e 20,85±1,46 mm de 
comprimento foram transferidas para beackers de vidro de 2 L com 1,5 L 
de água e aeração constante. Dez larvas por unidade experimental foram 
submetidas por 96 h aos seguintes tratamentos em triplicatas: controle 
sem amônia (0,00 mg L-1 NH3) e cinco concentrações crescentes de 
amônia não ionizada (0,65±0,04; 1,29±0,09; 2,59±0,18; 3,88±0,27; 
5,17±0,34 e 6,47±0,43 mg L-1 NH3, equivalentes a 7,50; 14,80; 29,55; 
44,50; 59,30 e 74,20 mg L-1 TAN), medidas diariamente. As 
concentrações nominais foram determinadas em 7,50; 15,00; 30,00; 
45,00; 60,00 e 75,00 mg L-1 TAN. Uma vez por dia, a água foi renovada 
em 100% e a TAN foi adicionada. A temperatura da água foi mantida em 
26,72±0,08 °C, oxigênio dissolvido em 5,72±0,10 mg L-1 e pH em 
8,45±0,06. Durante o período experimental, os peixes foram observados 
duas vezes ao dia (8 h e 18 h) e não foram alimentados. 
 
Juvenis de robalo-flecha 
 
Um total de 90 peixes (20,35±6,10 g e 13,90±1,75 cm) foram 
distribuídos em 18 tanques de fibra de 100 L de capacidade com 60 L de 
água, em triplicatas. Cinco peixes por unidade experimental foram 
expostos a concentrações de amônia não ionizada de 0,00±0,00; 
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2,26±0,07; 2,68±0,11; 3,20±0,13; 3,68±0,17 e 4,27±0,16 mg L-1 
(equivalentes a 0,00; 28,03; 33,45; 40,96; 45,75 e 54,99 mg L-1 TAN), 
medidas diariamente. As concentrações nominais foram determinadas em 
0,00; 30,00; 35,00; 40,00; 45,00 e 55,00 mg L-1 TAN. A temperatura da 
água foi mantida em 21,90±0,76 °C, oxigênio dissolvido em 6,27±0,21 
mg L-1 e pH em 8,38±0,04. 
Os peixes foram submetidos a 24 h de jejum antes do 
experimento e durante, sendo observados duas vezes ao dia (8 h e 18 h). 
A mortalidade foi registrada a cada 24 h para determinar a CL50 24, 48, 
72 e 96 h. Os peixes foram considerados mortos quando nenhuma 
resposta de movimento foi observada por estímulo mecânico e retirados 




Ao final do período experimental os peixes foram anestesiados 
em solução de benzocaína (50 ppm), o sangue foi retirado da veia caudal 
com seringas de 1 mL contendo uma gota de EDTA 10%. Após, foram 
medidos e pesados em escala de precisão (0,01 g). Uma alíquota de 
sangue foi utilizada para determinar os níveis de glicose utilizando-se 
equipamentos portáteis (OneTouch Ultra, Brasil). O sangue coletado de 
dois a cinco peixes de cada repetição foi mantido em 1,5 mL de Eppendorf 
em gelo.  
A contagem total de eritrócitos (RBC) foi realizada na câmara 
Neubauer após a diluição 1: 200 na solução salina 0,65% (Azevedo et al., 
2006). Outra alíquota foi utilizada para determinar a porcentagem de 
hematócrito por meio de microhematócrito (Micro Spin 1000, Brasil) e 
centrifugada a 10000 g por 10 min. O sangue restante foi centrifugado 
(2000 g) durante 10 min a 4 ºC e o plasma foi removido e mantido em 
congelador (-20 ºC) até análise de cálcio e proteínas totais por método 




Após a coleta de sangue, os juvenis foram eutanasiados em 
solução de benzocaína (300 ppm) para a coleta do segundo arco branquial 
esquerdo. A amostra foi colocada em solução de formalina tamponada 
(fosfato de sódio dibásico) 10% para desidratação posterior, incorporada 
na historesina (Kit Leica Instruments, Alemanha), seccionada em 2 μm 
de espessura e corada com azul de toluidina para observação em 
microscópio (Leica DM750, Wetzlar, Alemanha). Com exceção do 
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tratamento com maior concentração de amônia, foram utilizados de dois 
a cinco peixes de cada tratamento para avaliação histológica. Por 
problemas de processamento na coloração das lâminas, as brânquias dos 
peixes expostos a 3,20 mg L-1 NH3 não foram analisadas. 
As alterações branquiais foram classificadas em grau 0 - ausente 
(0%), I - leve (<25%), II- moderado (25-50%) ou III- grave (50-100%), 
analisadas quanto à hiperplasia epitelial da lamela secundária, hiperplasia 
interlamelar, fusão da lamela secundária, telangiectasia, congestão do 
sinus venoso da lamela primária, edema justalamelar, desprendimento 





Primeiramente os dados foram avaliados quanto à 
homogeneidade das variâncias pelo teste de Bartlett e quanto à 
distribuição normal pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. Dados expressos 
em porcentagem foram transformados em arco seno. Para a determinação 
da CL50 em 24, 48, 72 e 96 h, foram utilizados os dados diários de 
mortalidade. A CL50 e o respectivo intervalo de confiança (95%) foram 
estimados pelo método de Trimmed Spearman-Karber (Hamilton et al., 
1977). 
Os dados dos parâmetros hematológicos (glicose, hematócrito, 
RBC, cálcio e proteínas totais) foram submetidos à análise de regressão 
polinomial (y=ax2+bx+c) (nível de significância P<0,05). A comparação 
dos parâmetros hematológicos foi realizada após análise de variância 





Larvas com 47 dias foram resistentes às concentrações de amônia 
testadas por 96 h sem apresentar mortalidade. Nos juvenis não expostos à 
amônia, também não foi observada mortalidade (Tabela 1). A mortalidade 
dos peixes aumentou à medida que as concentrações de amônia 
aumentaram a cada dia. Após 72 h de exposição à amônia, as 
















































































































































































Os níveis de glicose foram maiores (152 mg dL-1) em peixes 
expostos a 3,20 mg de L-1 NH3, seguidos daqueles dos peixes expostos a 
menores concentrações de amônia (Tabela 2). Os maiores valores de 
hematócrito (20%), RBC (1357 a 1570 x 104 μL-1) e proteínas totais (3,06 
a 3,85 g dL-1) foram encontrados em peixes expostos a concentrações 
intermediárias de amônia. Os níveis de glicose (y=3,79x2+19,24x+27,71; 
R2=0,91), hematócrito (y=-1,59x2+6,09x+14,93; R2=0,88) e eritrócitos 
(y=-41,43x2+267,02x+1009,00; R2 = 0,85) nos peixes foram dependentes 
das concentrações de amônia. As variações no nível plasmático de cálcio 
e proteínas totais nos peixes expostos à amônia não apresentaram relação 
com suas concentrações. Quando comparada a peixes não expostos, a 
concentração de cálcio foi menor nos peixes expostos a 3,20 mg L-1 NH3 
(1,34 g dL-1). Por outro lado, os níveis de proteína total foram menores 
em peixes não expostos (1,95 g dL-1). 
A análise histológica branquial dos juvenis demonstrou 
hiperplasia da lamela secundária e edema justalamelar após a exposição 
de amônia, além da congestão do seio venoso da lamela primária de 




























































































































































































































































































Escala: a barra corresponde a 50 µm.  
A – 2,26 mg L-1 NH3: seta indica moderada hiperplasia epitelial da lamela 
secundária.  
B – 2,68 mg L-1 NH3: seta indica moderada hiperplasia epitelial da lamela 
secundária.  
C – 3,68 mg L-1 NH3: seta indica severo edema justalamelar.  
D – 0,00 mg L-1 NH3: seta indica leve hiperplasia epitelial da lamela secundária. 
  
Figura 1 - Alterações histológicas em brânquias de juvenis de 
Centropomus undecimalis expostos a diferentes concentrações de 





Juvenis de robalo-flecha demonstraram menor resistência à 
amônia do que larvas, confirmando relatos anteriores (Barton, 2002; 
Barimo e Walsh, 2005; Martinez et al., 2006; Adelmam et al., 2009; 
Wang et al., 2015). Segundo Steele et al. (2001), embriões de muitas 
espécies de teleósteos são altamente tolerantes ao amoníaco externo 
devido a mecanismos bioquímicos eficientes para a conversão de amônia 
em substâncias não tóxicas, como glutamina e glutamato.  
Ao testar a toxicidade aguda de amônia nas larvas de bacalhau 
Gadus macrocephalus, Wang et al. (2015) também observaram 
diminuição na tolerância à amônia ao longo da idade. A influência da 
idade na sensibilidade das larvas à amônia pode estar associada à 
tendência de diminuição da taxa de sobrevivência ao longo do cultivo 
(Wang et al., 2015). 
Em peixes, a amônia prejudica o equilíbrio iônico a nível celular 
e organizacional (Wilkie, 2002). A maior parte da intoxicação por amônia 
é devido à elevação de NH4+, que desloca o íon K+ e despolariza os 
neurônios, causando a ativação excessiva do receptor de glutamato do 
tipo N-metil-d-aspartato (NMDA), o que leva ao influxo de Ca2+ e morte 
celular subseqüente no nervo central sistema (Randall e Tsui, 2002). No 
presente estudo, embora as variações no cálcio plasmático foram 
detectadas nos peixes expostos à amônia, tal variação não foi relacionada 
às concentrações de amônia na água. 
Além da influência da idade, os peixes respondem à exposição 
de amônia de formas diferentes (Foss et al., 2003), dependendo das 
condições ambientais e das características biológicas das espécies (Costa 
et al., 2008). Portanto, a toxicidade da amônia é difícil de ser comparada 
e, para os peixes marinhos, geralmente varia de 0,54 mg L-1 para 
Centropristis striata (Weirich e Riche, 2006) para 2,93 mg L-1 do NH3 
para Gasterosteus aculeatus (Hazel et al., 1971), espécies mais tolerantes. 
Diferentemente, a média de LC50 96 h de 3,52 mg L-1 NH3 observada para 
robalo-flecha no presente estudo foi maior que para outras espécies. 
Aumentos nos níveis sanguíneos de glicose, na contagem de 
RBC e, com exceção da maior concentração testada (3,68 mg L-1), na 
porcentagem de hematócrito dos juvenis de robalo-flecha após a 
exposição à amônia podem ter sido causados pelo estresse, como sugerido 
por Mariano et al. (2009). De fato, o estresse em peixes aumenta os níveis 
de cortisol (Wendelaar Bonga, 1997), estimulando a glicogênese e a 
gliconeogênese, bem como o catabolismo protéico (Mommsen et al., 
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1999), o qual pode ter afetado os níveis de proteína plasmática dos juvenis 
expostos à amônia. 
Embora as variações nos níveis plasmáticos de cálcio e proteínas 
totais não serem relacionadas a concentrações de amônia, disfunções 
fisiológicas e metabólicas podem ocorrer por este composto (Nolan et al., 
2000). Em peixes, os níveis plasmáticos de proteína dependem de idade, 
tamanho, sexo (Singh et al., 2008) e ingestão de nutrientes (Wiegertjes et 
al., 1996), desempenhando função importante no transporte químico 
endógeno e exógeno (Rudneva et al., 2005). No entanto, uma estratégia 
fisiológica para evitar a toxicidade da amônia é a redução da proteólise e 
do catabolismo de aminoácidos, a qual resulta no decréscimo da gênese 
da amônia (Randall e Tsui, 2002), podendo explicar os maiores níveis de 
proteínas totais observados no plasma de peixes expostos a amônia. 
Em peixes as brânquias são o principal órgão de excreção de 
amônia (Ip e Chew, 2010), e podem ser danificadas pela toxicidade da 
amônia (Martinez et al., 2006), afetando os mecanismos respiratórios e 
osmoregulatórios (Peyghan e Takami, 2002). Desprendimento e 
hiperplasia epitelial são mecanismos reversíveis de defesa dos peixes para 
aumentar a distância de difusão entre água e sangue (Hinton et al., 1992), 
mesmo que a eficiência das trocas de gás e do transporte iónico seja 
interferida por esse mecanismo (Martinez et al., 2006). 
Portanto, danos branquiais causados por alterações ambientais 
observadas no presente estudo podem ser devido a adaptação de fatores 
adversos (Martinez et al., 2006), como as condições experimentais. Além 
disso, outras espécies de peixes neotropicais expostos à amônia 
apresentaram dano no tecido branquial, como hiperplasia lamelar em 
tilápia (Benlì e Köksal, 2005), Premnas biaculeatus (Rodrigues et al., 
2014), Piaractus mesopotamicus, Prochilodus lineatus e Astyanax 
altiparanae (Martinez et al., 2006). Entretanto, telangiectasia e ruptura 
das células pilares, que são alterações graves e irreversíveis (Hinton et al., 




A toxicidade da amônia ambiental para o robalo-flecha é 
influenciada pela idade. A concentração letal média (CL50) 96 h de 
amônia não ionizada (NH3) é de 3,52 mg L-1 para juvenis e acima de 6,47 
mg L-1 para larvas de 47 dias. A exposição subletal à amônia causa danos 
histológicos em brânquias de juvenis e variação nos níveis de glicose, 
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hematócrito e contagem total de eritrócitos (RBC), demonstrando efeitos 
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3. CAPÍTULO 2  
 
Toxicidade aguda de nitrito em juvenis de robalo-flecha Centropomus 
undecimalis (Perciformes, Centropomidae) 
 
Running headline: Toxicidade aguda de nitrito em robalo-flecha 
Resumo 
Considerando a importância de níveis seguros de nitrito (NO2) na 
piscicultura, o objetivo deste estudo foi avaliar a tolerância de juvenis de 
robalo-flecha Centropomus undecimalis à exposição aguda ao nitrito em 
salinidade de 30 g L-1. Os peixes (1,26±0,39 g e 5,17±0,62 cm) foram 
expostos a cinco concentrações de NO2 de 250 a 500 mg L-1 (em 
intervalos de 50 mg L-1) por 96 h, mais um grupo controle sem adição de 
nitrito, em triplicatas. As concentrações testadas foram obtidas por adição 
do reagente nitrito de sódio. Em sistema semi-estático, manteve-se o 
fotoperíodo de 12 h, temperatura 14,9±1,01 °C, pH 8,0±0,17, oxigênio 
dissolvido 8,5±0,35 mg L-1, alcalinidade 141,80±7,68 mg L-1 CaCO3 e 
amônia total 0,13±0,06 mg L-1. Nenhuma mortalidade, comportamento 
anormal ou sinais clínicos foram detectados no grupo controle. Por outro 
lado, houve efeito letal nos peixes expostos. Observou-se aumento da 
toxicidade do nitrito ao longo do tempo de exposição. A concentração 
letal média (CL50) 96 h foi de 166,89 mg L-1 NO2. 
 





O nitrito é um produto intermediário nos processos de nitrificação 
e desnitrificação bacteriana no ciclo do nitrogênio. A concentração deste 
composto na água é geralmente baixa (Kroupová et al., 2005), mas pode 
se acumular em sistemas intensivos de cultivo de peixes, como os 
sistemas de recirculação da aquicultura (RAS) (Doleželová et al., 2011).  
Concentrações elevadas de nitrito causam grandes problemas no 
cultivo intensivo de espécies comerciais de peixes (Svobodová et al., 
2005, Park et al., 2007, Jia et al., 2015). A absorção, o mecanismo de 
toxicidade e os efeitos fisiológicos da exposição ao nitrito em peixes 
foram revisados por Jensen (2003) e Kroupova et al. (2005). Basicamente, 
o nitrito absorvido através do epitélio branquial e intestinal se acumula no 
plasma, brânquias, fígado, cérebro, baço, músculo e outros tecidos, 
semelhante à bioacumulação de um poluente (Park et al., 2007).  
As disfunções induzidas por nitrito incluem anemia, diminuição 
nos níveis de proteína sérica (Park et al., 2007); aumento nas 
concentrações de triglicérides, diminuição da concentração de 
hemoglobina e consequente aumento da metahemoglobina, além da 
indução a alterações na homeostase iônica (Jia et al., 2015). 
Entre os peixes centropomídeos, o robalo-flecha Centropomus 
undecimalis é a espécie mais promissora em termos de aquicultura 
(Souza-Filho & Cerqueira 2003, Alvarez-Lajonchère & Tsuzuki 2008) e 
pode ser cultivada intensivamente em viveiros e tanques-rede, ou 
extensivamente como controlador biológico (Silva & Pereira, 1997). 
Considerando a importância de manter o nitrito em níveis de 
segurança na água e evitar perdas econômicas no cultivo, este estudo teve 
como objetivo avaliar a toxicidade aguda do nitrito em juvenis de robalo-
flecha. 
Material e Métodos 
Os peixes foram produzidos segundo metodologia descrita por 
Passini et al. (2016) e os procedimentos de acordo com o Comitê de Ética 
Animal da UFSC (PP00861 / CEUA / PROPESQ / 2013). Grupos de 10 
juvenis (1,26±0,39 g e 5,17±0,62 cm) foram expostos a cinco 
concentrações de NO2 variando de 250 a 500 mg L-1 (em intervalos de 50 
mg L-1) por 96 h, mais um grupo controle sem adição de nitrito de sódio 
(Dinâmica, São Paulo, Brasil), em três repetições.  
O teste de toxicidade foi realizado em sistema semi-estático, com 
troca de 100% da água diariamente e fotoperíodo natural (12 h luz). As 
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unidades experimentais consistiram de beackers de vidro com capacidade 
de 2 L contendo 1,5 L de água do mar filtrada.  
Duas vezes ao dia foram observados peixes quanto a mortalidade 
e comportamento. Os peixes permaneceram em jejum 24 h antes e durante 
o teste. A água foi constantemente areada, sendo temperatura (14,9±1,01 
°C), salinidade (30,0±0,2 g L-1), pH (8,0±0,17), oxigênio dissolvido 
(8,5±0,35 mg L-1), alcalinidade (141,80±7,68 mg L-1 CaCO3) e amônia 
total (0,13±0,06 mg L-1) medidos diariamente. 
Os dados foram primeiro avaliados quanto à homogeneidade das 
variâncias com o teste de Bartlett e para distribuição normal com o teste 
de Kolmogorov-Smirnov. Os dados de mortalidade acumulada foram 
utilizados para calcular a CL50 e seus respectivos intervalos de confiança 
(95%) com o método de Trimmed Spearman-Karber (Hamilton et al., 
1977). As comparações entre as CL50 para o NO2 foram realizadas com 
ANOVA uma via seguido pelo teste de Tukey com nível de significância 
de 95%. 
Resultados  
Valores de porcentagem de mortalidade, CL50 NO2 e o respectivo 
intervalo de confiança estão apresentados na tabela 1. Durante o período 
experimental, não foram detectadas mortalidades, comportamento 
anormal ou sinais clínicos no grupo controle.  
A mortalidade acumulada aumentou com o aumento das 
concentrações de nitrito e o tempo de exposição. Além disso, ao final de 
96 h, houve mortalidade em todos os peixes expostos a 426 mg L-1 de 
NO2. Observou-se que os indivíduos moribundos apresentaram sintomas 
de hipoxia, como hiperventilação. 
Discussão  
Considerando o cultivo em sistemas intensivos, especialmente em 
recirculação de água, espécies que apresentam resistência a exposição de 
nitrito são desejáveis (Rodrigues et al., 2007). 
Embora seja difícil comparar a toxicidade do nitrito, já que 
depende de fatores ambientais e fisiológicos, os juvenis de robalo-flecha 
parecem ser menos tolerantes do que outros peixes. Em relação às 
espécies marinhas, CL50 96 h NO2 geralmente varia de 30 mg L-1 para 
Paralichthys orbignyanus (Bianchini et al., 1996) a 675 mg L-1 para 
Chanos chanos (Almendras,1987), enquanto outras espécies apresentam 
toxicidade intermediária como 85 mg L-1 para Sciaenops ocellatus (Wise 
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& Tomasso, 1989) e 199 mg L-1 para larvas de Odontesthes argentinensis 
(Sampaio et al., 2006).  
Assim, C. undecimalis foi considerada uma espécie que apresenta 


































































































































































presente teste. Em outro estudo, apenas 30% dos juvenis de cobia 
(Rachycentron canadum) morreram após a exposição de 210 mg L-1 
durante 96 h (Rodrigues et al., 2007), demonstrando maior resistência 
desta espécie ao nitrito.  
Comparados aos vertebrados terrestres, os peixes apresentam mais 
fatores específicos que interferem na sua sensibilidade ao nitrito, já que 
as concentrações dentro do organismo variam consideravelmente em 
função dos mecanismos de adaptação ao ambiente (O´brien, 2011). De 
fato, a toxicidade do nitrito para peixes depende de fatores externos e 
internos, como pH da água, temperatura e concentrações de oxigênio; 
duração da exposição; espécie, tamanho e idade do peixe; bem como a 
susceptibilidade individual (Kroupová et al., 2005, Wang et al., 2015).  
O mecanismo de toxicidade nos peixes envolve efeitos fisiológicos 
conhecidos (Dolomatov et al., 2013). Proteínas são vulneráveis aos 
efeitos adversos do nitrito, por haver formação de complexos nitrosotióis 
de proteínas plasmáticas, aumentando drasticamente as suas propriedades 
citotóxicas (Lundberg e Govoni, 2004).  
Conforme Takahama et al. (2003), além do efeito direto nas 
moléculas de proteína, o nitrito pode inibir a atividade da peroxidase, que 
é essencial na proteção antioxidante do organismo. Assim, ocorre a 
redução da taxa de neutralização de espécies reativas de oxigênio e o 
aumento da taxa de degradação de macromoléculas (Takahama et al., 
2003).  
Sabe-se também que com a exposição de nitrito ocorre a oxidação 
da molécula de hemoglobina à metahemoglobina, reduzindo a capacidade 
total de transporte de oxigênio do sangue dos peixes (Cameron, 1971; 
Jensen, 2007). O aumento da metahemoglobina e redução da 
hemoglobina ocorre em intensidade proporcional às concentrações de 
nitrito (Jensen, 2003; Park et al., 2007).  
O risco de toxicidade ao nitrito, portanto, depende não apenas das 
concentrações ambientais mas também das concentrações endógenas 
geradas pela oxidação acelerada de óxido nitrito(??) nítrico (Hecchia et 
al., 2000). Efeitos fisiológicos incluem aumento da atividade Na+- K+- 
ATPase em brânquias e da família das proteínas de choque térmico 
(HSP70 e HSP90) em rins e brânquias, além do decréscimo na proteína 
de água aquaporina 3 (AQP3) nos rins (Deane e Woo, 2007). Segundo 
Das et al. (2004), tecidos das brânquias, fígado, cérebro e rins de peixes 
são altamente sensíveis ao nitrito.  
Devido aos mecanismos de toxicidade do nitrito apresentados, é 
possível explicar a mortalidade dos robalos expostos no presente estudo.  
Especialmente, a influência da metahemoglobina foi evidente, 
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considerando os sintomas característicos de toxicidade (Kroupová et al., 
2005), sugerindo o transporte comprometido de oxigênio nos sangue dos 
peixes tratados. Após a exposição ao nitrito, os peixes moribundos 
apresentaram sintomas de hipóxia, seguidos por morte, com coloração 
acastanhada de brânquias e sangue, além da boca aberta. 
Em conclusão, o robalo-flecha tem potencial para cultivos 
intensivos, tolerando concentrações intermediárias de nitrito. No entanto, 
cuidados devem ser tomados quanto às concentrações na água dos 
sistemas, já que a exposição aguda de nitrito de 132 mg L-1 causou 
mortalidade em juvenis. O aumento da toxicidade foi observado ao longo 
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4. CONCLUSÕES GERAIS  
 
a) A toxicidade da amônia ambiental para o robalo-flecha 
Centropomus undecimalis foi maior em juvenis que em larvas.  
 
b) A concentração letal média (CL50) em 96 h de amônia não 
ionizada (NH3) foi de 3,52 mg L-1 para juvenis. 
 
c) A exposição a concentrações subletais de amônia causou 
danos histológicos em brânquias de juvenis.  
 
d) A exposição a concentrações subletais de amônia causou 
aumento dos níveis de glicose, hematócrito e contagem total de eritrócitos 
de juvenis de robalo-flecha. 
 
e) A concentração letal média (CL50) em 96 h de nitrito (NO2) foi 









5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
Estudos futuros avaliando a exposição de compostos 
nitrogenados em robalos poderiam incluir a determinação da 
concentração plasmática de amônia ou nitrito, de acordo com o teste 
realizado, para melhor compreensão dos mecanismos de toxicidade no 
organismo. 
A fim de avaliar os efeitos fisiológicos subletais causados pela 
exposição aguda de nitrito, análises histopatológicas são importantes para 
verificar possíveis danos branquiais, e contribuiriam para a compreensão 
dos resultados, como seria o caso no segundo artigo do presente trabalho. 
Além disso, os parâmetros hematológicos utilizados no primeiro artigo, 
como glicose, hematócrito e contagem total de eritrócitos poderiam ser 
determinados, incluindo também a variação dos níveis plasmáticos de 
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